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Le syndrome d’apnees du sommeil a de nombreuses 
consequences, notamment cardiovasculaires. 

La somnolence qu’il entraine est egalement responsable 
de complications sociales et professionnelles, avec 
parfois une remise en cause de I’aptitude a occuper 


certains postes de travail. La prise en charge se fait 
logiquement du traitement le plus simple et reconnu 
comme le plus efficace, la ventilation nocturne par 
pression positive continue, au plus agressif, la chirurgie, 
en passant par les ortheses d’avancee mandibulaire. 
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SYNDROME D'APNEES OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 


DEFINITIONS 

Une entite frequente et ancienne 


L es apnees du sommeil sont 
connues depuis l’Antiquite. Diony- 
sius, tyran de Syracuse, etait 
connu pour son obesite, la frequence de 
ses acces de suffocation nocturne et ses 
crises de somnolence diurne que son 
entourage devait interrompre en lui 
enfonqant dans la chair de longues 
aiguilles. En 1837, Charles Dickens a 

Quelques 

definitions 1 

Apnee peripherique: arret du debit 
aerien nasobuccal pendant au moins 
10 secondes avec persistance d’efforts 
ventilatoires. 

Apnee centrale: arret du debit aerien 
nasobuccal pendant au moins 
10 secondes, avec absence d’efforts 
ventilatoires. 

Hypopnee: diminution d’au moins 50 % 
d’un signal de debit valide par rapport 
au niveau de base, pendant au moins 
1 0 secondes ; ou aspect de plateau 
inspiratoire associe a une desaturation 
transcutanee d’au moins 3 % 
et/ou microeveils. 

Indice apnees/hypopnees: nombre total 
d’evenements respiratoires, divise par 
le nombre d’heures de sommeil 
pendant lesquelles se sont produits 
ces evenements. 

IAh _ ( n ^ d’apnees + nb d’hypopnees)^ 
duree du sommeil (min) 

REFERENCE 

1. Force, A.A.o.S.M.T., Sleep-related breathing 
disorders in adults : recommendations for 
syndrome definition and measurement techniques 
in clinical research, in Sleep. 1 999, American 
Academy of Sleep Medicine task Force, 
p. 667-89. 
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involontairement ouvert la voie de l’ex- 
ploration de la pathologie respiratoire 
nocturne. II decrit, pour la premiere fois, 
dans sa nouvelle The Posthumous 
papers of the Pickwick Club, un jeune 
domestique obese (Fat Joe) dont l’hyper- 
somnolence est constamment l’objet de 
scenes comiques et grotesques. En 1956, 
Burwell decrit pour la premiere fois le 
syndrome de Pickwick, en reference au 
personnage de Dickens. 1 C’est en 1976 
que Christian Guilleminault isole du syn- 
drome de Pickwick une nouvelle entite, 
le syndrome d’apnees obstructives du 
sommeil. 

Le syndrome d’apnees obstructives du 
sommeil est frequent dans la population 
generale ; son incidence, non negligeable 
dans la population adulte (4 a 5 % des 
homrnes et 2 % des femmes), 2 ’ 4 incite a le 
depister ; ce d’autant plus que, d’apres le 
rapport demande par le ministre de la 
Sante en 2006, il devrait etre une des 
priorites de sante publique en France 
dans le cadre plus vaste des pathologies 
liees au sommeil. 3,5 II entraine de nom- 
breuses complications pouvant etre 
severes : diminution de la vigilance 
(source d’accidents de la route et du tra- 
vail), deterioration de la qualite de vie, 
complications cardiovasculaires (hyper- 
tension arterielle, accident vasculaire 
cerebral, angor). 6,7 

Ce syndrome est defini par la survenue 
durant le sommeil d’episodes anormale- 
ment frequents d’obstruction complete ou 
partielle des votes aeriennes superieures, 
responsables d’interruptions (apnees) ou 
de reductions significatives (hypopnees) 
de la ventilation, et associes a des manifes- 
tations cliniques liees a la fragmentation 
du sommeil, comme la somnolence diurne 
excessive 8 ( v . encadres ci-contre). La 
definition retenue est l’association d’un 
indice d’apnees/hypopnees (IAH) supe- 
rieur a 5 (par heure) a un sommeil non 


recuperateur et/ou une somnolence 
diurne excessive. 9 II existe une autre 
definition selon les recommandations en 
prevision : IAH > 5 et hypersomnolence 
diurne non expliquee par d’autres facteurs 
ou au moins deux des signes suivants non 
expliques par d’autres facteurs (ronfle- 
ments severes et quotidiens, sensation 
d’etouffement ou de suffocation pendant 
le sommeil, eveils repetes pendant le som- 
meil, sommeil non reparateur, fatigue 
diurne, difficulte de concentration, nyctu- 
rie > 1 par nuit). Le syndrome d’apnees du 
sommeil se divise en trois categories : leger 
si 1’IAH > 5 ; modere si IAH > 15 ; severe si 
IAH >30. 

Un syndrome est l’association de symp- 
tomes et de signes dont le groupement 
permet d’orienter le diagnostic ; la defini- 
tion est ici complexe, car : 

- les symptomes sont domines par la 
somnolence dont la definition est diffi- 
cile; 

- les signes sont les evenements respira- 
toires anormaux observes sur l’enregis- 
trement polygraphique, mais leur defini- 
tion n’est pas consensuelle. 10 Y a-t-il des 
repercussions sur la qualite de vie, sur la 
vigilance ? Le traitement attenue-t-il le 
niveau de risque cardiovasculaire ? 
L 'American Academy of Sleep Medicine 
a etabli des recommandations visant a 
standardiser les techniques de recueil 
des signaux au cours des enregistre- 
ments polygraphiques et etablir une defi- 
nition que l’on considerera comme telle 
dans notre etude. 11 

La severite d’un syndrome d’apnees du 
sommeil ne peut cependant pas se 
reduire a un simple indice ; elle doit aussi 
tenir compte de l’invalidite que repre- 
sente l’hypersomnolence, de la souf- 
france physique et relationnelle des 
patients, des repercussions du syndrome 
sur le systeme cardiorespiratoire et sur le 
systeme nerveux. • 
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Physiopathologie 

du syndrome des apnees du sommeil 



L e passage de I’etat de veille 
au sommeil represente pour 
I’organisme une situation critique. 
L’activite tonique des muscles 
dilatateurs du pharynx diminue ; 
chez le sujet normal, le tonus 
persistant (meme diminue) suffit 
pourtant pour maintenir le pharynx 
ouvert et assurer la liberte des 
voies aeriennes superieures; chez 
un sujet predispose, la rupture 
de cet equilibre fragile favorise 
la survenue d’episodes obstructifs 
des voies aeriennes superieures. 
Les evenements au cours d’une 
apnee obstructive se deroulent 
en 7 etapes : 

- 1 re etape, baisse du tonus des 
muscles dilatateurs pharynges 


lors du passage de I’etat de veille 
a celui de sommeil; 

- 2 e etape, en presence d’une 
telle hypotonie, le tonus du 
diaphragme genere une pression 
negative inspiratoire 
intrapharyngee favorisant la 
succion des parois vers I’interieur; 


- 3 e etape, pour compenser, les 
muscles inspiratoires augmentent 
leur contraction, ce qui aggrave 
I’obstruction ; 

- 4 e etape, finalement, quand la 
force musculaire dilatatrice n’est 
plus en mesure de contrebalancer 
la pression negative generee 


par le diaphragme, le conduit 
pharynge se collabe completement; 

- 5 e etape, au cours des efforts 
inspiratoires suivant le collapsus, 
la pression generee par les 
muscles thoraciques (sous I’effet 
de I’hypoxie, et eventuellement 
de I’hypercapnie, causee par 
I’absence de ventilation alveolaire) 
devient de plus en plus negative ; 
-6 e etape, lorsqu’un niveau 
chimique ou mecanique suffisant 
est atteint se produit une reaction 
d’eveil du systeme nerveux 
central, et les muscles pharynges 
dilatateurs sont actives et ouvrent 
le conduit pharynge; 

- 7 e etape, la reprise ventilatoire 
provoque la disparition de 
I’hypoxie, et le sommeil peut 
reprendre jusqu’a ce que le 
niveau critique soit atteint de 
nouveau. Ces microreveils sont 

la seule compensation efficace 
de I’hypoxie. 


prof i I du patient? 


FACTEURS DE RISQUE 

Quel est le 


Facteurs de risque « exogenes » 

Le surpoids et I’obesite entrainent un 
changement morphologique des voies 
aeriennes superieures avec depot de 
graisses au niveau des regions postero- 
laterales de l’oropharynx, une augmenta- 
tion de leur compliance, la creation d’une 
instabilite entre le travail respiratoire et 
la commande centrale respiratoire, et 
une reduction de la capacite residuelle 
fonctionnelle avec une demande plus 
importante globale en oxygene. L’obesite 
comme la circonference du cou sont des 
facteurs predictifs positifs de l’existence 
d’un syndrome d’apnees du sommeil. 12 


Un gain de 2 cm de perimetre cervical 
multiplierait par 1,53 le risque d’avoir des 
apnees du sommeil. De meme, le gain de 
poids aggrave le syndrome preexistant. 
Cependant, la relation obesite-IAH n’est 
pas lineaire, et de petites variations de 
poids peuvent entrainer des modifica- 
tions importantes de l’indice. Le controle 
du poids reste la methode la plus efficace 
pour reduire la severite du syndrome 
d’apnees du sommeil ou en prevenir la 
survenue. 2 

L’ingestion aigue d’alcool influe sur la sta- 
bility des voies aeriennes superieures 
plus que l’ingestion chronique. 6 

Le role du tabac reste a demontrer. 


Le reflux gastro-cesophagien serait un fac- 
teur aggravant du syndrome d’apnees du 
sommeil en provoquant un cedeme et 
une inflammation de l’oropharynx. 13 

Facteurs de risque « endogenes » 

L’implication de la genetique (morphologie 
craniofaciale, obesite, controle ventila- 
toire, rythme circadien) est polygenique, 
avec une influence environnementale 
plus ou moms decisive. Le syndrome est 
plus frequent dans certaines cohortes 
familiales, et des etudes montrent l’evi- 
dence d’un heritage genetique. L’expres- 
sion clinique d’un syndrome d’apnees du 
sommeil chez un phenotype « interme- 
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DOSSIER 


SYNDROME D'APNEES OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 


SIGNES CLINIQUES 

Des symptomes 
diurnes, des symptomes 
nocturnes 


diaire » est due a un facteur genetique 
modifie par des facteurs environnemen- 
taux forts sans qui le syndrome ne se 
serait pas exprime. 14, 16 

Le sexe masculin pourrait avoir un role ; 
il n’y a pas d’explication anatomique, 
mais plutot une influence hormonale. 16 

L’age auquel la prevalence du syn- 
drome d’apnees du sommeil est la plus 
elevee est 45 a 64 ans. 11 semblerait 
qu’au-dela de 65 ans la part de syndrome 
d’apnees du sommeil central soit pre- 
ponderante. 16 

L’origine ethnique a une influence discu- 
tee, d’autant plus que la majority des etu- 
des sur le syndrome d’apnees du sommeil 
portent sur une population caucasienne. 
Le role des facteurs anatomiques cranio- 
faciaux serait preponderant. 17 ’ 18 

L’obstruction nasale , 19 les mecanismes 
augmentant les resistances nasopharyn- 
gees entrainent une respiration orale 
(deviation septale, elargissement des 
comets inferieurs, inflammation aller- 
gique ou infectieuse de la muqueuse 
rhinopharyngee) et sont responsables de 
la diminution du flux aerien nasal 
(entrainant une hypostimulation des 
recepteurs nasaux qui n’exercent plus 
leur role stimulant sur la ventilation et le 
tonus des muscles oropharynges), et 
d’une depression respiratoire (genera- 
trice d’un collapsus des parties molles du 
pharynx dont le tonus est deja diminue) . 

Le morphotype intervient egalement. Le 
role de la macroglossie (obesite, myxoe- 
deme, trisomie 21...) s’explique aise- 
ment depuis que le mecanisme obstructif 
est connu, ainsi que les anomalies sque- 
lettiques du complexe maxillo-facial 
(surtout chez l’homme). II existe une 
correlation entre certaines donnees de 
l’examen clinique et le syndrome d’ap- 
nees du sommeil, notamment le stade de 
Mallampati : plus les parametres sont ele- 
ves et plus l’indice est eleve. 20,21 

Les antecedents familiaux, l’existence 
d’une filiation de ronfleurs, ronflant des 
la puberte, meme sans surpoids, doit 
faire rechercher des dysmorphoses cer- 
vicofaciales, meme sans anomalie cli- 
nique evidente. 14,21 • 


L interrogatoire du patient et de 
son « partenaire de sommeil » 
evalue la symptomatology dimne 
et nocturne et recherche les consequen- 
ces de la pathologie apneique. L’examen 
clinique peut etre complete par un score 
valide et un examen oto-rhino-larynge 
(ORL). Le diagnostic de certitude ne- 
cessite un enregistrement du sommeil 
( v . encadre page 674). 

Au cours du sommeil 

Le ronflement est present dans plus de 
90 % des cas. En revanche, seulement 
10 % des ronfleurs ont un syndrome d’ap- 
nees du sommeil. 22 Ses caracteristiques 
ne sont pas des arguments pour orienter 
vers un syndrome d’apnees du sommeil, 
mais sont a prendre en compte pour 
determiner la gene conjugale. Certains 
signes sont en faveur d’une ronchopathie 
simple : possibility de veiller, pas d’apnee 


decrite par l’entourage, Epworth < 10 
( v . encadre p. 675), pas de difficulty pour 
la conduite automobile, pas d’hyperten- 
sion arterielle ni d’obesite et un pharynx 
large. 23 

Les apnees sont definies par leur 
duree, leur frequence, et des signes indi- 
rects (agitation durant le sommeil, 
reprise inspiratoire bruyante). 

Les eveils nocturnes sont-ils accompa- 
gnes d’une nycturie superieure a 1 par 
nuit (sans cause urologique), d’une 
hypersudation, d’une salivation sur 
l’oreiller ? 

Au cours de la journee 

La somnolence diurne n’est pas tou- 
jours liee a une pathologie obstructive 
du sommeil. Elle doit etre prise en 
compte quand elle s’installe sur une lon- 
gue periode et perturbe les activites nor- 
males. On la retrouve chez 80 % des 



Enregistrement du sommeil. 
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TABLEAU 

DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS 

Syndrome d’apnees 
du sommeii 
d’origine centrale 

Hypercapnique 

Diminution de la ventilation nocturne par baisse de la commande ventilatoire ou faiblesse 
des muscles respiratoires pendant le sommeii (syndrome d’hypoventilation alveolaire 
centrale congenitale, accident vasculaire cerebral, tumeur cerebrate, sclerose laterale 
amyotrophique, myopathie. . .) 


Non hypercapnique 

Instability de la commande respiratoire liee au sommeii lors de I’endormissement 
qui entralne des phases d’hyperventilation entrecoupees de phases d’hypoventilation 
(respiration de Cheyne-Stokes chez les hemiplegiques et insuffisants cardiaques, 
ou en altitude) 

Autres anomalies 

du sommeii 

Privation et fragmentation 
du sommeii 

Syndrome des mouvements periodiques des membres inferieurs (notamment lors 
de I’utilisation des antidepresseurs inhibiteurs de la recapture de la serotonine) 



Syndrome des jambes sans repos 



Insomnie (qui est un hypereveil somatique, cognitif et neurologique) responsable de fatigue 
plutot que de somnolence diurne 



Autres causes de privation et fragmentation du sommeii (perturbation du rythme circadien 
par horaires de travail, jet-lag), isolement sensoriel (cecite) 



Bruxisme 


Causes medicamenteuses 

de somnolence diurne 

Medicaments qui, pris le soir, fragmentent le sommeii (corticoides, betabloquants, 
theophylline) 



Medicaments qui, pris le jour, favorisent les mecanismes du sommeii (hypnotiques, 
benzodiazepines, anxiolytiques) 



Medicaments inhibant les systemes d’eveil (antihistaminiques, neuroleptiques, 

GABAergiques [antiepileptiques], anticholinergiques [antidepresseurs tricycliques], opiaces 
[codeine], dextropropoxyphene) 


Syndrome de haute resistance 
des voies aeriennes superieures 

Episodes d’efforts respiratoires progressivement croissants se terminant brusquement 
a I’occasion d’un micro-eveil, sans apnee ni hypopnee 


Hypersomnies 
d’origine psychiatrique 

De nombreuses pathologies psychiatriques (p. ex. depression), du fait de leur action 
sur la thymie, modifient le sommeii 


Hypersomnies d’origine centrale 

Narcolepsie, hypersomnie idiopathique et hypersomnies recurrentes. 


Ces anomalies du sommeii peuvent s'associer au syndrome d'apnees du sommeii. 

II est difficile de differencier ces diverses entites cliniques; p. ex. le syndrome de hautes resistances des voies aeriennes superieures 
mime le tableau clinique du syndrome d'apnees du sommeii mais sans episodes d'apnees/hypopnees. 


apneiques et seulement chez 3 a 12 % 
de la population generale. 24 Ce critere 
subjectif est evalue par le score 
d’Epworth qui cote les chances de s’en- 
dormir (de 0 a 3) dans 8 situations de la 
vie courante ( v . encadre p. 675). Son 
retentissement social est evalue : per- 
turbe-t-elle les activites quotidiennes, 
notamment la vie professionnelle (diffi- 
cultes de concentration, perte de pro- 


ductivite. . .), la vie familiale et conjugate ? 2B 

Des troubles mnesiques, des difficultes 
de concentration, un etat depressif, 25 une 
diminution de la libido, voire une impuis- 
sance sexuelle, 26 sont recherches. 

Les comorbidites : causes 
et consequences des apnees 

Ce sont des facteurs aggravants rnais 
aussi une consequence du syndrome : 


- l’obesite andro'ide ; 

- les affections respiratoires, cardio- 
vasculaires et neurologiques ; 

- la consommation ethylique, tabagique, 
medicamenteuse (tranquillisants, hyp- 
notiques) ; 

- les antecedents ORL, chirurgicaux 
(amygdalectomie, septoplastie), rhino- 
logiques (rhinite allergique, polypose 
nasosinusienne) , orthodontie. • 
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SYNDROME D'APNEES OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 


Les techniques d’enregistrement du sommeil 


L’enregistrement du sommeil confirme le 
diagnostic, permet de poser I’indication 
therapeutique et d’en evaluer I’efficacite. 

Polysomnographie au laboratoire (gold 
standard) 

Cette technique fait appel a au moins 7 signaux: 
electroencephalogramme (EEG), en respectant 
les criteres de Rechtchaffen et Kales avec au 
minimum un seul canal (mais il est preferable 
d’enregistrer 2 canaux); electro-oculogramme 
(EOG), qui detecte les mouvements oculaires; 
electrocardiogramme (ECG) ; electromyogramme 
(EMG), qui enregistre le tonus musculaire; debits 
aeriens nasobuccaux; efforts respiratoires ; 


oxymetrie. Elle permet la caracterisation des 
stades de sommeil. 

Polygraphie ventilatoire nocturne 

Elle se realise sur au moins 6 heures, 
en respectant les horaires du patient, avec 
au moins 4 signaux: 

- I’ECG (une seule derivation le plus souvent) 
pour determiner la frequence cardiaque 

et une eventuelle arythmie ; 

- I’oxymetrie de pouls; on considere que 

la mesure de la saturation oxyhemoglobinee 
(Sa0 2 ) est fiable ; 

- la mesure des debits aeriens nasobuccaux par 
lunettes nasales (plus performante que 


la thermistance qui ne detecte que I’expiration); 
- I’etude des mouvements respiratoires, qui 
permet de distinguer la nature obstructive 
(definie par I’arret du debit aerien nasobuccal 
tandis que persistent les efforts respiratoires) 
ou centrale des anomalies respiratoires 
et de detecter les episodes d’augmentation 
de la resistance des voies aeriennes. 

Autres moyens d’enregistrement 
du sommeil 

La polysomnographie non surveillee ne 
necessite pas de personnel la nuit, mais c’est 
prendre le risque de devoir refaire I’examen 
en cas de probleme technique. 
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Un ou deux signaux peuvent etre utilises: 
I’oxymetrie nocturne et/ou les debits aeriens 
peuvent etre utilises comme une premiere 
technique rapide, facile et non invasive (sans 
oublier la technique de reference pour les 
patients suspects). 

La polysomnographie (fig. 1) est la methode 
de reference, mais la polygraphie ventilatoire 
nocturne confirme le diagnostic avec une 
presomption Clinique forte et doit conduire 


a la realisation d’une polysomnographie. 

Les enregistrements au domicile permettent un 
gain de cout, de temps, et une observation plus 
ecologique (patient dans son milieu naturel). 
Quelle que soit la technique utilisee, elle doit 
permettre d’evaluer les criteres suivants 
minimaux avant la prise en charge 
therapeutique: 

-determination de I’indice d’apnees/hypopnees, 
pour distinguer les syndromes d’apnees 


du sommeil severes des syndromes moderns 
(IAH < ou > 30) ; 

- le caractere positionnel des evenements 
respiratoires ; 

- le retentissement sur la saturation en oxygene 
et la frequence cardiaque; 

- I’indice de micro-eveils (lorsqu’il est recherche). 

Quand enregistrer le sommeil ? 

Quatre situations cliniques peuvent se presenter: 
-aucun examen paraclinique n’est necessaire; 

- une polygraphie ventilatoire est indiquee; 

- une polysomnographie est a envisager 
directement; 

- une polysomnographie associee a des 
examens plus complexes est necessaire 
(EMG jambier, test iteratif de latence 
d'endormissement, enregistrement de 24-48 heures, 
videopolysomnographie). 

Cette strategie peut predire, avec de fortes 
chances, que I’on se trouve dans une des quatre 
situations suivantes: un ronflement simple, 
isole; un syndrome d’apnees du sommeil isole, 
a classer de modere a severe ; un syndrome 
associe a une autre pathologie du sommeil ; 
ou un ronflement simple associe a une 
pathologie du sommeil autre qu’un syndrome 
d’apnees du sommeil. 

La figure 2 resume les strategies therapeutiques 
admises par les societes savantes frangaises. 
Elies feront I’objet de prochaines 
recommandations de la Haute Autorite de sante. 1 • 

REFERENCE 

1 . Chabolle F, Fleury B. ORL et troubles du sommeil, ed. 
S.F.d.O.-r.-I.e.d.C.d.I.f.e.d. cou. 2006: 1’Europeenne 
d’editions. 


Signes evocateurs 

' I ' 


Ronfleur non somnolent 


• Symptomes absents : 


• Symptomes absents : 

fatigue, apnee 


fatigue, apnee 

• IMC <30 


• IMC >30 

• Facteurs de risque 


• Facteurs de risque 

cardiovasculaires absents 


cardiovasculaires 


Traitement 

! Pas de traitement ; 

envisage 

! envisage ; 


T 


Polygraphie ventilatoire 


Ronfleur somnolent 


r~ 

| Narcolepsie ? | 


Syndrome 
depressif ? 


Syndrome 
des jambes 
sans repos ? 


Polygraphie ventilatoire 









r ’ 

r 

| IAH > 30 | 

| IAH < 30 | 


Polysomnographie 
ventilatoire 
± TIL, EMG jambes 


T 

Decision therapeutique 


iamn:i»i Conduite diagnostique. IMC: indice de masse corporelle; TIL: test iteratif de latence; EMG: 
electromyogramme; IAH: indice apnees/hypopnees. 


Les questionnaires de depistage 


V alides dans I’intention d’adresser un patient en polysomnographie, 
ils font appel aux symptomes majeurs du syndrome d’apnees 
du sommeil: le ronflement, la somnolence diurne, et les apnees observees 
par I’entourage. Ils permettent de determiner le pourcentage de sujets qui, 
sur ces criteres cliniques, ont une forte suspicion de syndrome d’apnees 
du sommeil et justifient done une exploration dans un laboratoire 
de sommeil. 

Le questionnaire d’Epworth cote les chances de s’endormir (de 0 a 3) 
dans 8 situations de la vie courante. II mesure la somnolence diurne. 


C’est une bonne evaluation de la sensation subjective de somnolence; 
sa correlation avec la somnolence objective est discutee. 

Le questionnaire de Berlin est fonde sur les principaux facteurs 
ou comportements a risque considers comme fortement associes 
au syndrome d’apnees du sommeil. Par consensus, le panel des questions 
s’est limite aux facteurs de risque les plus connus et etudies, le ronflement, 
la somnolence et/ou fatigue diurne, I’hypertension arterielle et I’obesite. 

Le questionnaire comprend trois categories relatives au risque d’apnees 
du sommeil. • 
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SYNDROME D'APNEES OBSTRUCTIVES DU SOMMEIL 


COMPLICATIONS ET CONSEQUENCES 

Les consequences medicales 
et socio-economiques sont nombreuses 


Complications medicales 

Consequences immediates 

Les hypoxemies nocturnes recidivantes. 

L’hypoxemie s’aggrave progressivement 
avec la duree des apnees, les plus longues 
pouvant depasser 3 minutes (hypoxemie 
severe pouvant parfois etre responsable 
de convulsions hypoxiques) . Les apnees 
s’accompagnent d’une tachycardie, puis 
d’une nouvelle acceleration de la fre- 
quence cardiaque lors du microreveil et 
de la reprise ventilatoire. La pression 
arterielle atteint son niveau le plus bas au 
debut de l’apnee, puis va crescendo pour 
atteindre son niveau maximal (pouvant 
depasser 200 rrmiHg) quelques secondes 
apres la reprise ventilatoire. C’est le 
moment oil la saturation en oxygene est 
minimale. Puis a la fin de l’apnee, l’hypo- 
xemie se corrige progressivement pour 
revenir a son etat de base jusqu’a l’apnee 
suivante. 

La fragmentation du sommeil et ses conse- 
quences. Les apnees apparaissent lors du 
stade III du sommeil, le patient ne parve- 
nant que rarement a un sommeil lent 
profond. II se reveille et reste en perma- 
nence aux stades I et II, qui constituent la 
quasi-totalite du sommeil lent. Bien que 
les nombreux micro-eveils nocturnes 
induits par les apnees protegent l’indi- 
vidu de l’asphyxie, ils entrainent une 
importante fragmentation et disorgani- 
sation du sommeil qui devient superficiel 
et non recuperateur, entrainant une som- 
nolence diurne excessive (symptome 
majeur de l’affection) . 

Consequences cardiovasculaires 

Les resultats de 18 ans de suivi pros- 
pectif de la cohorte de Wisconsin ont 


continue l’augmentation de mortalite 
cardiovasculaire, le risque relatif etant 
multiplie par 5,2 en cas de syndrome 
d’apnees obstructives du sommeil. 27 Le 
traitement par ventilation nocturne en 
pression positive continue (PPC) reduit 
significativement ce risque. 2 Le niveau de 
preuve est maximal pour l’hypertension 
arterielle, l’insuffisance coronarienne et 
l’accident vasculaire cerebral. L’elevation 
du risque est particulierement nette chez 
les moins de 50 ans (chez les sujets plus 
ages, il existe des facteurs confondants 
[obesite...]). 28 Quatre types de stimulus 
expliquent les evenements cardiovascu- 
laires : l’hypoxemie, l’hypercapnie, la 
modification du volume pulmonaire/ 
pression intrathoracique, et les micro- 
eveils. 

Pression arterielle. Le syndrome d’ap- 
nees du sommeil est mi facteur de risque 
vasculaire independant d’hypertension 
arterielle, 29,30 et la recherche du syn- 
drome est pronee dans les recommanda- 
tions nationales (2005) et europeennes 


(2007) concernant les hypertensions 
arterielles secondaires et le bilan d’une 
hypertension arterielle resistante. L’as- 
sociation apnees du sommeil et hyper- 
tension arterielle est reelle et existe 
independamment de l’age, de l’obesite et 
d’autres facteurs confondants, meme si 
l’effet des apnees semble modere. 31 

L’hypertension arterielle est principale- 
ment diastolique et nocturne. L’hyperten- 
sion arterielle masquee est egalement fre- 
quente (valeur normale en clinique, mais 
pathologique sur l’enregistrement des 
24 heures). Lors du sommeil, on assiste 
a une absence de chute tensionnelle et a 
une variation importante des chiffres ten- 
sionnels par action de l’hypoxemie au 
niveau du chimioreflexe qui module la 
resistance vasculaire peripherique lors 
d’une vasoconstriction d’origine sympa- 
thique ; on note egalement Faction de 
l’hypercapnie comme stimulation du 
reflexe sympathique, le role du micro- 
eveil par fragmentation du sommeil, et le 
role des pressions intrathoraciques nega- 


Reserve aux abonnes • 

Sur www.larevuedupraticien.fr 


• Ecoutez I’interview de Yoann Pons, premier auteur de ce dossier 
(espace Multimedia/audiotheque). 

• Utilisez les questionnaires d’Epworth et de Berlin, en format 
PDF (telechargez, imprimez, remettez a vos patients); vous les 
trouverez dans I’espace Fiche patient/ORL. 

• Cliquez « en direct » les reponses de vos patients a ces 

questionnaires sur leur version interactive (espace Fiche patient). 

• Revisez I’anatomie et la physiopathologie des voies aeriennes 
superieures dans un court article relie a ce dossier. 

*" 
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tives qui alterent les proprietes meca- 
niques du ventricule gauche. 32 

Certains auteurs evoquent l’aspect 
multifactoriel des causes d’hypertension 
arterielle, et on parle du syndrome Z 
comme d’un cadre nosologique d’inter- 
action entre apnees du sommeil, facteur 
de risque cardiovasculaire et maladies 
cardiaques (ajout du syndrome des 
apnees du sommeil au syndrome meta- 
bolique). Chez l’apneique, comme chez 
le patient ayant un syndrome meta- 
bolique, interviennent des phenomenes 
pro-inflammatoires, de dysfonction endo- 
theliale, des phenomenes prothrombo- 
tiques, des dyslipidemies, une insulino- 
resistance et une steatose hepatique. 

La demonstration d’un effet de la PPC 
sur la pression arterielle constitue un 
solide argument en faveur d’une relation 
directe entre apnees du sommeil et 
hypertension arterielle. 

Insuffisance coronarienne. La prevalence 
des apnees du sommeil est 2 a 3 fois plus 
elevee chez les coronariens que dans la 
population generale. 33 Une etude longi- 
tudinale a montre le developpement 
d’une maladie coronarienne infra- 
clinique significativement plus impor- 
tante chez les sujets ayant un syndrome 
d’apnees du sommeil compares aux 
temoins, et l’association independante 
entre apnees du sommeil et coronaro- 
pathie par l’analyse multivariee. 34 Le 
traitement des apnees reduit le risque 
cardiovasculaire global. 2, 35 

Accident vasculaire cerebral. II est montre 
que le syndrome d’apnees obstructives 
du sommeil est un facteur de risque inde- 
pendant d’accident vasculaire cerebral 
(en dehors de l’hypertension arterielle 
notamment), avec un risque relatif aux 
alentours de 2. 36 

Troubles du rythme cardiaque. Entre les 
anomalies qui surviennent la nuit chez le 
sujet normal (bradycardie sinusale, bloc 
de degre 2) et l’etat sous-jacent du myo- 
carde chez ces patients associant sou- 
vent plusieurs facteurs de risque cardio- 
vasculaires, la place du syndrome 
d’apnees obstructives du sommeil dans la 
survenue de trouble du rythme car- 



diaque n’est pas clairement etablie. 
Cependant, la plupart des anomalies car- 
diaques sont aggravees par les anomalies 
respiratoires au cours du sommeil, avec 
une elevation du risque de deces au 
cours de la nuit chez les apneiques. 37 

Hypertrophie myocardique. Les apnees 
du sommeil sont un facteur de risque 
d’hypertrophie ventriculaire gauche et 
droite, independamment de l’hyperten- 
sion arterielle. 2 

L’association entre pathologies cardio- 
vasculaires et apnees du sommeil a ete 
difficile a etablir. Cependant, les etudes 
de cohorte menees sur presque 10 ans 
pour certaines ont montre un lien inde- 
pendant. Le traitement de ces patho- 
logies repose pour beaucoup sur la cor- 
rection de tous les facteurs de risque, 
dont font partie les apnees du sommeil. 

Impact socio-economique 

Accidents du travail, 
de la vie domestique 
et de la circulation automobile 

La fragmentation du sommeil qu’en- 
gendrent les apnees entraine une somno- 
lence diurne accrue qui peut etre respon- 
sable d’accidents. Une etude chez 
102 personnes accidentees de la circula- 
tion a montre un risque accidentel 
6,3 fois plus eleve chez les sujets ayant 
un syndrome d’apnees du sommeil que 
chez les temoins sains ; et meme 7,3 fois 


plus de risque d’avoir de multiples acci- 
dents dans une autre. 38,39 

Depuis le 7 mai 1997, un decret enonce 
la liste des maladies contre-indiquant la 
conduite automobile : les troubles du som- 
meil (par le biais de la somnolence) font 
partie de cette liste. L’arrete du 28 decem- 
bre 2005 indique que le syndrome d’ap- 
nees du sommeil non traite (comme d’aut- 
res causes de somnolence) est une 
contre-indication formelle a la conduite 
automobile pour les titulaires d’un permis 
de groupe 2 (poids lourds, vehicules de 
securite, conducteurs professionnels) . II 
est aussi une contre-indication relative 
pour les autres conducteurs. Chez les 
professionnels de la conduite, la reprise 
de la conduite automobile (et done l’apti- 
tude professionnelle) est conditionnee a 
la realisation d’une mesure objective de la 
somnolence par des tests de maintien a 
l’eveil ou des tests iteratifs de latence 
d’endormissement. 40 

Consequences economiques 

Des etudes canadiennes ont montre 
que les couts medicaux chez le sujet 
apneique etaient plus importants que 
dans le groupe temoin, representatif de 
la population generale. De meme, la dif- 
ference en termes de consommation de 
soins entre des sujets apneiques traites 
et observants a la ventilation en PPC 
compares a des sujets non traites etait 
significative. 41,42 • 
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TRAITEMENT 


Arsenal therapeutique 
et strategie consensuelle 


L a strategie therapeutique* en 
France (consensus entre les dif- 
ferentes societes savantes) n’est 
pas univoque et doit etre evoquee sur le 
long terme. L’arsenal therapeutique com- 
prend des traitements non invasifs, des 
therapeutiques prothetiques et des solu- 
tions chirurgicales. Le traitement de 
reference reste la ventilation en pression 
positive continue. 

Tous les criteres a prendre en compte 
pour traiter un patient apneique doivent 
etre systematiquement recherches d’em- 
blee, apres le diagnostic de syndrome 
d’apnees du sommeil, afin d’eviter un 
echappement qui risque de conduire le 
patient au refus de toute therapeutique 
apres echec d’un premier traitement 
(obesite, age, terrain cardiovasculaire, 
symptomes, souhait du patient...). Un 
bilan clinique (examen ORL, dentaire) et 
paraclinique est indispensable, ainsi 
qu’une prise en charge multidisciplinaire 
qui evite au praticien d’envisager la 
pathologie sous Tangle exclusif de sa pro- 
pre speciality Les objectifs du traitement 
sont essentiellement epidemiologiques, 
visant a faire disparaitre les risques lies 
a la somnolence diurne ainsi que les 
consequences cardiovasculaires et meta- 
boliques, mais egalement social en dimi- 
nuant la gene ressentie par l’entourage. 

Mesures hygieno-dietetiques 

La reduction ponderale (compte tenu du 
lien important entre apnees du sommeil 
et obesite, et meme si la relation entre 
perte de poids et reduction de TIAH n’est 
pas lineaire) est la methode la plus effi- 
cace pour reduire la severite du syn- 
drome d’apnees du sommeil ou en preve- 
nir la survenue. C’est aussi vrai chez le 
ronfleur. Toute perte de poids est bene- 


fique, moins par la reduction de l’infiltra- 
tion graisseuse peripharyngee que par la 
diminution de l’effet deletere intrinseque 
de l’exces de graisse viscerale. II est 
neanmoins illusoire de vouloir en faire 
l’unique traitement, sauf exceptionnelle- 
ment lors de certaines obesites morbides 
prises en charge par chirurgie. 

Les medicaments ne sont pas recomman- 
des ; il n’y a pas assez de donnees a ce jour 
pour recommander un traitement phar- 
macologique des apnees du sommeil ; en 
revanche, il est recommande de pros- 
crire les benzodiazepines et les hypno- 
tiques, et d’eviter la prise d’alcool le soir. 

Les comorbidites sont depistees et trai- 
tees. 

Un traitement postural est mis en place si 
le syndrome est postural (defini par un 
IAH deux fois plus eleve en decubitus 
dorsal qu’en position laterale). 43 Sa preva- 
lence est estimee entre 50 et 60 % 44 et 
concernerait plutot les apneiques mode- 
res, normoponderaux et jeunes. Diffe- 
rents dispositifs visent a eviter la position 
dorsale au cours du sommeil (veste spe- 
ciale avec objet dans le dos, alarme posi- 
tionnelle. . .) . On considere que 2 patients 
sur 3 arriveront a conserver les bonnes 
habitudes sans le dispositif . 

Tous ces « petits moyens » peuvent 
etre associes a la ventilation en PPC, 
lorsque celle-ci est indiquee. 

Ventilation en pression positive 
continue (gold standard) 

La ventilation nocturne en PPC a l’aide 
d’une interface nasale industrielle est le 
traitement le plus efficace des anomalies 



Voies aeriennes normales 


respiratoires pharyngees liees au som- 
meil depuis plus de 20 ans (fig. 1). 

Principes et modes d’action 

Grace a un effet d’attelle pneumatique, 
l’application d’une pression positive cons- 
tante dans les voies aeriennes superieures 
permet d’eviter le collapsus inspiratoire 
du pharynx en s’opposant au gradient de 
pression transpharyngee genere par la 
mise en jeu des muscles inspiratoires ; 46 
elle previent la survenue d’evenements 
obstructifs malgre une augmentation de la 
pression critique de fermeture des voies 
aeriennes superieures. 

Les appareils delivrent des debits d’air 
compris entre 20 et 60 L/min, generant 
des pressions comprises entre 5 et 20 cm 
H 2 0 dans les voies aeriennes superieures. 
Le debit d’air fourni par la machine dimi- 
nue a l’expiration et augmente a l’inspira- 
tion. Il est transmis au patient par un 
tuyau souple relie a un masque nasal ou 
nasobuccal applique de faqon etanche sur 
le visage grace a un systeme de harnais 
reglable. Pour prevenir la reinhalation du 
C0 2 expire, le masque comporte une 
valve de sortie. Les appareils ne pesent 
que quelques kilogrammes, et leur niveau 
sonore est d’environ 30 dB. 


* Le cas particulier de l’enfant n’est pas traite, car il repose en partie sur des bases physiopathologiques 
differentes et necessite une prise en charge en milieu dedie, tel que le precise la classification Internatio- 
nale des pathologies du sommeil de 2005. Enfin, le syndrome d’apnees centrales ou respiration perio- 
dique sort de notre cadre nosologique et n’est pas non plus envisage. 


678 


LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 60 

20 mai 2010 


TOUS DROITS RESERVES - LA REVUE DU PRATICIEN 




Voies aeriennes obstruees 
dans I'apnee du sommeil 



IBI3I Principe general de la ventilation nasale en pression positive continue (PPC) 
conventionnelle. 


D’autres modes de PPC consistent a 
delivrer une pression fixe : la PPC a deux 
niveaux de pression qui permet de regler 
independamment la pression inspiratoire 
et expiratoire, et la PPC autopilotee qui 
adapte la pression aux besoins du patient 
tout au long du sommeil. 

Effets attendus et benefices 

Le benefice est prouve, en termes de 
restauration de qualite du sommeil et de 
disparition de la somnolence diurne 
(effet plus marque chez les patients les 
plus somnolents), constant et immediat. 
Ce benefice est reel tant sur les para- 
metres subjectifs qu’objectifs (apnees, 
hypopnees, desaturations et ronfle- 
ments), sur l’hypertension arterielle 
(amelioration de 2 a 10 mmHg de la pres- 
sion arterielle moyenne diurne). 46 Les 
etudes de cohorte tendent a montrer une 
reduction du risque d’evenements car- 
diovasculaires chez les patients traites 
par PPC par rapport aux patients non 
traites ou ayant interrompu la ventilation. 
L’amelioration clinique des patients est 
correlee a la duree d’utilisation de la PPC. 
Le benefice clinique disparait ou devient 
insuffisant en dessous de 3-4 heures 
d’utilisation quotidienne, selon un avis 
d’expert. 


L’arret du traitement entraine la reap- 
parition des apnees. II suffit d’une nuit 
sans PPC pour voir reapparaitre la som- 
nolence diurne. L’efficacite du traitement 
sur la vigilance diurne, la qualite de vie, 
les fonctions cognitives, les performances 
de conduite et les risques cardiovasculai- 
res a ete mise en evidence chez des sujets 
ayant un LAH eleve (> 30). L’ effet semble 
plus inconstant chez le patient peu som- 
nolent et/ou ayant un IAH faible. 

Criteres de prise en charge 
par Passurance maladie 

Des criteres de prise en charge ont ete 
mis en place ; le patient doit avoir une 
somnolence diurne et 3 des 6 signes cli- 
niques suivants : ronflements, cephalees 
matinales, vigilance reduite, trouble de la 
libido, hypertension arterielle et nyctu- 
rie. Ces signes cliniques doivent etre 
associes a la mise en evidence sur un 
enregistrement nocturne d’un IAH 3= 30 
ou, si 1’IAH est inferieur a 30, d’au moins 
10 micro-eveils par heure de sommeil en 
rapport avec une augmentation de l’ef- 
fort respiratoire. 

Les recommandations actuelles propo- 
sent une prise en charge par PPC pour un 
syndrome d’apnees du sommeil avec un 
IAH > 30 (un enregistrement par poly- 


graphie ventilatoire nocturne avec un 
IAH > 30 autorise la mise en place d’une 
PPC sans passer par la polysomnogra- 
phie). Ce traitement est egalement 
recommande pour un IAH < 30 mais 
associe a une somnolence diurne. 

La ventilation en PPC est pergue 
comme relativement. contraignante par 
le patient et son entourage. Des etudes 
montrent un taux de refus initial de 10 % , 
et 30 % des patients traites abandonnent 
ulterieurement. 

Les effets secondaires de la PPC sont 
domines par les phenomenes d’intole- 
rance nasale, en partie prevenus par un 
systeme humidificateur. Lorsqu’un pa- 
tient convenablement traite par PPC reste 
somnolent, les causes habituelles de som- 
nolence residuelle sont les etats depres- 
ses, les mouvements periodiques des 
membres inferieurs et lanarcolepsie. Dans 
3 % des cas, aucune cause n’est trouvee. 

Ortheses d’avancee mandibulaire 

Les ortheses endobuccales ont pour 
objectif d’agrandir et/ou de stabiliser les 
voies aeriennes superieures pendant le 
sommeil, suivant 4 principes : tirer, pous- 
ser la langue pour la maintenir en avant, 
relever le palais mou, avancer la mandi- 
bule. Seul l’avancement mandibulaire a 
montre une efficacite clinique. L’orthese 
est portee la nuit, par un patient n’ayant 
pas de contre-indications (edentation de 
plus de 6 dents par arcade, parodontose 
ou articulation temporomandibulaire 
morbide) . II existe de nombreux disposi- 
tifs d’avancement mandibulaire. 

Effets attendus et benefices 

Le traitement ameliore la vigilance 
diurne et reduit significativement la fre- 
quence des evenements respiratoires du 
sommeil (ronflement et apnee) . Les fac- 
teurs predictifs d’efficacite sont le sexe 
feminin, l’absence d’obesite, un age infe- 
rieur a 60 ans, un syndrome modere et 
son caractere positionnel. 47 Les ortheses 
sont indiquees dans le ronflement simple, 
le syndrome d’apnees du sommeil 
modere en alternative ou en alternance 
avec la ventilation en PPC, ou en seconde 
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laimiMM La plainte « ronflement » est predominante. IAH : indice apnees/hypopnees ; PPC : pression 
positive continue. 



iawn;i*!i La plainte « somnolence » est 
predominante. IAH: indice apnees/hypopnees; 
PPC: pression positive continue. 


■aimi;i«i Le patient est franchement 
apneique. IAH : indice apnees/hypopnees ; 
PPC: pression positive continue. 


intention en cas d’intolerance a la PPC. 48 
Elies sont cependant moins efficace que 
la PPC dans le syndrome severe, mais 
peuvent etre preferees pour leur simpli- 
cite d’utilisation. 49 Des effets secondaires 
ont ete signales, sur les dents (douleur, 
troubles de l’occlusion dentaire) , l’articu- 
lation temporomandibulaire et les mus- 
cles masticateurs (douleur) a l’origine 
des echecs d’observance. 

Chirurgie, laser, radiofrequence... 

L’objectif est de supprimer l’obstacle 
anatomique et/ou fonctionnel qui appa- 


rait au niveau des voies aeriennes supe- 
rieures pendant le sommeil en augmen- 
tant le calibre des voies aeriennes 
superieures par un geste chirurgical sur 
les amygdales, le voile du palais, la base 
de la langue, les fosses nasales et/ou de 
diminuer la compliance des parois pha- 
ryngees par une remise en tension des 
tissus. 

Topographiquement, la chirurgie du 
syndrome d’apnees du sommeil s’adresse 
a 3 niveaux, de haut en bas : nasal, velo- 
pharynge et basilingual. Les indications 
sont fonction des donnees de l’examen 


clinique et des explorations anatomiques 
du patient. 

Chirurgie nasale 

Tout dysfonctionnement nasal chro- 
nique, tout obstacle anatomique entrai- 
nant une modification significative du flux 
nasal au decubitus merite d’etre traite, de 
maniere medicale, chirurgicale ou prothe- 
tique, en fonction du rapport benefices- 
risques : septoplastie en cas de deviation 
de la cloison nasale ; turbinectomie en cas 
d’hypertrophie des cornets nasaux signifi- 
cative sur le plan fonctionnel ; evidement 
ethmoidal en cas de polypose nasosinu- 
sienne ; plastie de la valve nasale en cas de 
collapsus narinaire inspiratoire. 

La chirurgie nasale n’est pas indiquee 
cornme traitement unique des apnees du 
sommeil mais peut etre une aide a l’adap- 
tation a la PPC (en permettant une 
meilleure ventilation nasale, indispensa- 
ble a sa bonne tolerance) ou integree 
dans une chirurgie multiniveaux, en per- 
mettant de diminuer les resistances 
respiratoires nasales. Elle diminue egale- 
ment le ronflement. 

Uvulo-palato-pharyngoplastie 

L’uvulo-palato-pharyngoplastie (UPPP) 
est recommandee pour les IAH < 30, en 
l’absence de retromandibule. 60 Cette chi- 
rurgie d’elargissement et de remise en 
tension des tissus mous de l’oropharynx 
semble etre efficace pour le traitement 
des ronflements dans pres de 70 % des 
cas, 61 mais son taux de succes chute 
a 50 % dans le traitement des syndromes 
legers a moderes, et plus de 10 % des 
patients rechutent a 1 an. 62 ’ 63 

Laser 

L’UPPP par laser realise, sous anesthe- 
sie locale ou generate, deux tranchees 
velaires musculo-muqueuses paramedia- 
nes verticales. Elle permet d’obtenir des 
resultats postoperatoires similaires au 
traitement chirurgical classique, notam- 
ment pour le ronflement, mais avec des 
suites operatoires egalement difficiles 
avec presence de vesicules palatines par 
brulure au 2 e degre, et le risque d’encou- 
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rir les memes complications qu’une UPPP 
classique. 64 Cette technique n’est pas 
recommandee en premiere intention par 
Y American Sleep Medicine . 66 

Radiofrequence 

Ce traitement consiste en l’application 
de courant electrique a forte intensite 
(700 joules par application), mais avec 
une faible frequence. L’energie est appli- 
quee a l’aide d’une electrode inseree en 
intramusculaire dans le palais mou, sous 
anesthesie locale ; ce traitement minimal 
invasif permet, en theorie, de parfaite- 
ment controler l’energie delivree et de 
prevenir toute lesion muqueuse, mais 
necessite plusieurs seances pour etre effi- 
cace. Cette technique est indolore, peu 
onereuse et bien toleree, avec une morbi- 
dite postoperatoire negligeable. Ses resul- 
tats sur le ronflement sont identiques 
a ceux de l’UPPP laser. Sur les apnees du 
sommeil, les resultats sont encore mal 
connus et le recul insuffisant. 66 ' 57 

Implants palatins 

La mise en place d’implants dans le 
palais mou, sous anesthesie locale, per- 
met une remise en tension velaire et pre- 
vient le collapsus. Le taux de succes est 
de l’ordre de 50 % dans les syndromes 
legers a moderes par obstruction velo- 
pharyngee. 68 Cette methode est encore 
peu pratiquee en France. 

Chirurgie correctrice 
du collapsus retrobasilingual 

Trois principes schematiques de correc- 
tion chirurgicale de la collapsibilite des 


voies aerodigestives superieures : court - 
circuiter le segment oropharynge (realisa- 
tion d’une tracheotomie), diminuer le 
volume de tissus mous de l’oropharynx 
(chirurgie basilinguale), et agrandir la 
filiere par chirurgie linguale et/ou agrandis- 
sement de la « boite » osseuse dans laquelle 
se situent les parties molles oropharyngees 
(maxillo-mandibulotomie d’avancement 
ou avancement bimaxillaire) . 

Strategic therapeutique 

Le traitement de reference du syn- 
drome d’apnees du sommeil severe est 
actuellement sans conteste la ventilation 
en pression positive nocturne continue. 
Cependant, un certain nombre de pa- 
tients la refusent ou ne la tolerent pas. II 
apparait licite de proposer d’emblee 
a tous les patients apneiques des regies 
hygieno-dietetiques ou un traitement 
postural dans une premiere approche. 
En cas d’echec ou dans l’attente de leur 
efficacite, ou si ces mesures sont insuffi- 
santes, une ventilation a pression posi- 
tive est mise en place. En cas de nouvel 
echec, une orthese est proposee et, en 
dernier ressort, on aborde une proposi- 
tion de traitement chirurgical. 

L’abstention therapeutique peut etre 
proposee chez un patient ayant un 
syndrome non symptomatique et un 
IAH <15, sans cofacteur de risque cardio- 
vasculaire et sous reserve d’une sur- 
veillance reguliere au long cours associee 
a des regies hygieno-dietetiques. 

La realite quotidienne de la prise en 
charge du syndrome d’apnees obstructi- 
ves du sommeil a permis d’isoler trois 


propositions strategiques en fonction 
de la doleance sociale du ronflement, du 
caractere symptomatique (somnolence 
+++) ou de l’association a des facteurs 
de risque cardiovasculaires, et du carac- 
tere modere ou severe du syndrome. Ces 
trois situations sont resumees dans les 
figures 2 a 4, qui reprennent le consen- 
sus actuel des societes savantes fran- 
gaises d’ORL, de pneumologie, de 
cardiologie, de medecine du travail, de 
physiologie et de medecine du sommeil. 
Elies devraient faire l’objet de prochai- 
nes recommandations. 69 • 


summary Sleep apnea 

Obstructive sleep apnea syndrome is a common disorder 
associated with potentially severe complications. 
Polysomnography is the gold standard diagnostic tool, 
while CPAP ventilation is recognized as the most efficient 
therapy. The numerous symptoms, even though little 
specific, should be rapidly detected to screen for the 
syndrome and transfer the patient to an adequate 
healthcare facility. The severity of the condition depends on 
the complications it causes. 

resume Syndrome d’apnees obstructives 
du sommeil 

Le syndrome d'apnees obstructives du sommeil est une 
pathologie frequente dont les complications peuvent etre 
severes. La polysomnographie est I’outil le plus adequat 
pour etablir le diagnostic, et la ventilation nocturne par 
pression positive continue est reconnue comme le 
traitement le plus efficace. Les nombreux symptomes, bien 
que peu specifiques, doivent done etre rapidement reperes 
afin de depister le syndrome et d’orienter le patient dans un 
reseau de soins adapte. Les complications qu'il entralne 
font toute sa gravite. 


Les auteurs declarent n’avoir aucun conflit d’interets 
concernant les donnees publiees dans cet article. 
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